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Diagnostyka i leczenie choroby 
Alzheimera w warunkach praktyki 
lekarza rodzinnego
Diagnosis and treatment of Alzheimer’s disease  
in general practice
STRESZCZENIE
Choroba Alzheimera (AD) jest chorobą pierwotnie zwyrodnieniową mózgu, spowodowaną 
odkładaniem się w nim patologicznych białek. Charakteryzuje się postępującą utratą pamięci 
i pogorszeniem funkcji poznawczych. W Polsce około 500 tys. osób choruje na otępienie, 
w tym połowa na AD. Bezspornym czynnikiem ryzyka jest wiek. Patofizjologia choroby 
jest złożona i wieloczynnikowa. Podstawą rozpoznania otępienia typu alzheimerowskiego 
powinny być kryteria ICD-10 lub DSM-IV. Przebieg kliniczny otępienia możemy podzielić na 
3 fazy: otępienie łagodne, średnio zaawansowane i bardzo zaawansowane. Szczegółowy opis 
objawów i przebiegu klinicznego zawiera skala Global Deterioration Scale (GDS), która także 
określa stopień zaawansowania AD. Lekarz rodzinny może wykonać dwa testy przesiewowe: 
krótką skalę oceny stanu psychicznego MINI-MENTAL (MMSE) oraz test rysowania zegara 
(CDT). W leczeniu objawów AD stosuje się inhibitory acetylocholinesterazy, memantynę. 
Opieka nad pacjentem z AD wymaga współpracy lekarza rodzinnego z wieloma specjalistami. 
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ABSTRACT
Alzheimer disease (AD) is chronic neurodegenerative disorder caused by accumulation 
of pathological proteins. It is characterized by progressive memory loss and cognitive 
dysfunction. There are 500 thousand people suffering from dementia in Poland and half of 
them suffer from AD. The pathogenesis of AD is complex and prevalence is connected with 
age. Making diagnosis should be based on criteria proposed in ICD-10 or DSM-IV. There are 
three main stages: moderate, moderately severe and severe dementia. Global Deterioration 
Scale describes stages of AD according to deficits in cognition and function. Family physician 
can use two screening tests: mini-mental state examination (MMSE) and clock drawing test 
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WSTĘP
Choroba Alzheimera (AD) jest chorobą pier-
wotnie zwyrodnieniową mózgu, spowodowaną 
odkładaniem się w nim białek o patologicznej 
strukturze (beta-amyloidu, białka tau i alfa-sy-
nukleiny), powodujących zanik neuronów i ich 
połączeń. Klinicznie przejawia się zaburzeniami 
pamięci, zachowania i niemożnością prawidło-
wego funkcjonowania w codziennym życiu [1].
Liczbę osób z AD na świecie ocenia się na 
15–21 milionów. W Polsce około 500 tys. osób 
choruje na otępienie, w tym połowa na AD. 
Zachorowalność na AD podwaja się mniej 
więcej w okresach co 5 lat u osób pomiędzy 
65. rż. a 85. rż. Po 85. rż. odsetek przypadków 
AD zmniejsza się, a wzrasta częstość otępie-
nia naczyniopochodnego [2, 3]. 
W Europie podstawą rozpoznania otę-
pienia są kryteria ICD-10 (tab. 1). Ustalenia 
Komitetu Jakości do spraw Otępienia Ame-
rykańskiej Akademii Neurologicznej (AAN, 
American Academy of Neurology) z 2001 roku 
(CDT). Cholinesterase inhibitors and memantine are used in pharmacotherapy. A care for 
AD patient demands family physician cooperation with many specialists.
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Tabela 1
Kryteria rozpoznania otępienia oraz otępienia typu alzheimerowskiego według ICD-10
KRYTERIA ROZPOZNANIA OTĘPIENIA WEDŁUG ICD-10 (Międzynarodowa Statystyczna  
Klasyfikacja Chorób i Problemów Zdrowotnych, 1994):
Do rozpoznania otępienia konieczne są:
•	 obecność:
— zaburzeń pamięci („najwyraźniejsze w zakresie uczenia się nowych informacji”)















•	 występowanie zaburzeń pamięci oraz innych funkcji poznawczych od co najmniej 6 miesięcy
Dodatkowo	rozpoznanie	wzmacnia	występowanie	zaburzeń	innych	wyższych	czynności	korowych	w	postaci	afazji,	agnozji,	apraksji.
KRYTERIA KLINICZNE OTĘPIENIA TYPU ALZHEIMEROWSKIEGO WEDŁUG ICD-10 
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Tabela 2
Kryteria diagnostyczne otępienia typu alzheimerowskiego według DSM-IV





















sugerują, że podstawą rozpoznania otępienia 
powinno być spełnienie kryteriów DSM-IV, ze 
względu na ich wysoką czułość i specyficzność 
(tab. 2). Kryteria NINCDS-ADRDA (Mc 
Khan i wsp., 1984) powinny mieć charakter 
uzupełniający [2, 4].
Jedynym bezspornym czynnikiem ryzyka 
zachorowania na AD jest wiek. Występowanie 
rodzinne AD stwierdza się jedynie w 10–20% 
przypadków choroby. Dotychczas zidentyfiko-
wano trzy jednogenowe postacie AD spowo-
dowane mutacjami genów: białka prekursora 
amyloidu (beta-APP), preseniliny 1 (PSEN-1), 
preseniliny 2 (PSEN-2), których geny zloka-
lizowane są odpowiednio na chromosomach 
21, 14 i 1. Polimorfizm genu apolipoproteiny E 
(APOE) jest jedynym udokumentowanym ge-
netycznym czynnikiem ryzyka. Izoforma genu 
APOE epsilon-4 zwiększa ryzyko zachorowania 
nawet kilkunastokrotnie, z kolei epsilon-2 ma 
działanie ochronne, szczególnie jeżeli wystę-
puje jako homozygota. Inne czynniki ryzyka 
to: zespół Downa (z powodu dodatkowej kopii 
genu beta-APP w przypadku trisomii chromo-
somu 21), niski poziom wykształcenia, samotne 
życie, brak kontaktów towarzyskich i rodzin-
nych, czynniki rozwoju miażdżycy. U kobiet 
niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia 
AD i innych zespołów otępiennych jest adipo-
nektyna, hormon wytwarzany przez dojrzałe 
komórki tłuszczowe. Poza tym wykazano zwięk-
szone ryzyko wystąpienia AD u osób z polimor-
fizmem genu dla 24-hydroksylazy cholesterolu 
(CYP 46). Nadal nierozstrzygnięty jest udział 
hormonalnej terapii zastępczej, jako czynnika 
ryzyka AD [2, 3, 5–12].
Patogeneza AD nie została jednoznacznie 
ustalona. W większości przypadków choro-
ba ma charakter wieloczynnikowy. Obecnie 
bierze się pod uwagę dwie główne hipotezy: 
kaskady beta-amyloidu oraz degeneracji 
cytoszkieletu. Charakterystyczne cechy hi-
stopatologiczne obejmują gromadzenie się 
blaszek amyloidowych międzykomórkowo 
w korze mózgowej oraz patologicznego biał-
ka tau w neuronach i w komórkach glejowych. 
Białko tau może przybierać morfologicznie 
postać zwyrodnienia włókienkowatego, nici 
neuropilowych, ciał Picka oraz plak neury-
tycznych [3, 13, 14].
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Patogeneza AD nie została 
jednoznacznie ustalona
  
Choroba ma przebieg 
postępujący i trwa 8–20 lat
OBRAZ KLINICZNY CHOROBY ALZHEIMERA
Choroba ma przebieg postępujący i trwa 
8–20 lat. U pacjenta obserwuje się narastające 
objawy według następującej kolejności: za-
burzenia pamięci, nastroju, organizacji życia 
codziennego, zaburzenia zachowania, spadek 
masy ciała. Opis objawów klinicznych, prze-
biegu choroby i określenie stopnia zaawan-
sowania zawiera skala Global Deterioration 
Scale (GDS) [3].
Skala GDS (Global Deterioration Scale) 
[3, 12]
1. Bez zaburzeń poznawczych:
•	brak subiektywnych (zgłaszanych przez 
pacjenta) i obiektywnych (stwierdza-
nych w badaniu klinicznym) objawów 
zaburzeń pamięci.
2. Bardzo łagodne zaburzenia poznawcze 
(zapominanie):
•	chory skarży się na pogorszenie pamięci, 
najczęściej zgłasza, że zapomina, gdzie 
położył dobrze znane przedmioty lub 
nie może sobie przypomnieć dobrze 
znanych nazw;
•	nie ma obiektywnych zaburzeń pamięci 
w badaniu klinicznym; 
•	nie ma obiektywnie potwierdzonych 
trudności w pracy i w kontaktach spo-
łecznych; 
•	niepokój chorego proporcjonalny do za-
burzeń.
3. Łagodne zaburzenia poznawcze (wczesny 
stan dezorientacji) — najwcześniejsze sta-
dium, kiedy ubytki czynności poznawczych 
stają się wyraźnie widoczne. Występuje 
≥ 1 z następujących objawów:
•	chory może się zgubić, podróżując do 
nieznanych sobie miejsc; 
•	współpracownicy zauważają, że chory 
gorzej spełnia swoje zadania w pracy; 
•	pojawiają się widoczne dla najbliższe-
go otoczenia trudności w odnajdywaniu 
słów i nazwisk; 
•	chory zapamiętuje stosunkowo mało 
informacji z przeczytanego rozdziału; 
•	pojawia się trudność zapamiętania na-
zwisk dopiero co poznanych osób; 
•	chory może zgubić albo odłożyć w nie-
właściwym miejscu wartościowe przed-
mioty; 
•	pojawiają się wychwytywane w testach 
klinicznych zaburzenia uwagi.
Obiektywne stwierdzenie zaburzeń pa-
mięci możliwe jest tylko po bardzo szczegó-
łowym badaniu. 
Następuje gorsze wypełnianie trudnych 
zadań zawodowych i społecznych. Pojawia się 
wypieranie zaburzeń.
Objawom towarzyszy łagodny lub umiar-
kowany lęk.
4. Umiarkowane zaburzenia poznawcze 
(późny stan dezorientacji):
Wyraźny deficyt widoczny w dokładnym 
badaniu. Zaburzenia te przejawiają się na-
stępująco: 
•	pacjent przestaje orientować się w ak-
tualnych wydarzeniach; 
•	zaburzenia dotyczą pamięci wydarzeń 
z osobistej historii chorego; 
•	zaburzenia uwagi widoczne podczas se-
ryjnego odejmowania; 
•	pogarsza się umiejętność podróżowa-
nia i możliwość zarządzania własnymi 
finansami; 
•	często nie stwierdza się zaburzeń do-
tyczących: 
 — orientacji co do czasu i osoby, 
 — rozpoznawania znanych choremu 
miejsc i twarzy, 
 — podróżowania do znanych miejsc.
Niemożność wykonywania złożonych zadań.
Wypieranie stanowi podstawowy mecha-
nizm obronny. Obserwuje się blednący afekt 
i ucieczkę od wyzwań.
5. Średnio głębokie zaburzenia poznawcze 
(wczesna faza otępienia):
•	chory nie jest zdolny do samodzielnej 
egzystencji; 
•	podczas badania chory nie może przy-
pomnieć sobie nawet bardzo ważnych 






Opis objawów klinicznych, 
przebiegu choroby 
i określenie stopnia 
zaawansowania zawiera 
skala GDS
wielu lat adresu lub numeru telefonu, 
nazwisk nauczycieli ze szkoły średniej;
•	czasami stwierdza się pewne zaburzenia 
w ocenie czasu (daty, dni tygodnia, pory 
roku) lub miejsca;
•	wykształcone osoby mogą mieć trudno-
ści w odejmowaniu wspak od 40 po 4 lub 
od 20 po 2;
•	chory na tym etapie cechuje się jeszcze 
zachowaną wiedzą na temat wielu kluczo-
wych faktów dotyczących jego i innych;
•	chory niezmiennie zna swoje imię i prze-
ważnie pamięta imiona współmałżonka 
i dzieci;
•	nie wymaga pomocy w myciu się i jedze-
niu, ale może mieć pewne problemy we 
właściwym doborze ubrania, stosownie 
do okoliczności.
6. Głębokie zaburzenia poznawcze (pośred-
nia faza otępienia):
•	chory niekiedy może zapomnieć imię 
współmałżonka, od którego, jako opie-
kuna, jest już w pełni uzależniony;
•	nie ma prawie zupełnie rozeznania co 
do aktualnych wydarzeń i nabytych do-
świadczeń;
•	pozostaje śladowa pamięć przeszłości;
•	praktycznie chory nie posiada wiedzy 
o otoczeniu, czasie (roku kalendarzo-
wym), porze roku itd.;
•	może potrzebować pomocy w czynno-
ściach dnia codziennego, np. może prze-
stać kontrolować zwieracze;
•	potrzebuje opieki podczas podróży, ale 
niekiedy może sam podróżować do zna-
nych sobie miejsc;
•	rytm dobowy często bywa zaburzony;
•	prawie zawsze chory przypomina sobie 
własne imię;
•	czasami odróżnia znane sobie osoby ze swo-
jego otoczenia od osób sobie nieznanych;
•	pojawiają się zmiany osobowości i zabu-
rzenia emocjonalne. Są one dość zmien-
ne i obejmują: 
 — zachowania będące skutkiem uro-
jeń, np. pacjent może oskarżać 
współmałżonka o oszustwo, może 
rozmawiać z nieistniejącymi posta-
ciami z otoczenia albo z własnym 
odbiciem w lustrze, pojawia się 
zachowanie obsesyjne, np. ciągłe 
mycie rąk,
 — objawy lęku, pobudzenie, niekiedy 
pojawiają się po raz pierwszy nie-
występujące wcześniej zachowania 
agresywne, apatia i utrata napędu, 
chory nie może skupić myśli wy-
starczająco długo, by zaplanować 
celowe działanie. 
7. Bardzo głębokie zaburzenia poznawcze 
(późna faza otępienia):
•	utrata wszystkich zdolności werbalnych;
•	początkowo pozostaje kilka słów, pro-
ste zdania, ale tylko o przybliżonym 
znaczeniu. Później chory wydaje tylko 
pojedyncze dźwięki;
•	zupełne nietrzymanie moczu;
•	wymaga pomocy w myciu i karmieniu;
•	utrata zdolności ruchowych, np. chory 
przestaje chodzić;
•	głębokie zaburzenia czynności wyko-
nawczych;
•	objawy neurologiczne świadczące 
o uogólnionym uszkodzeniu kory móz-
gowej. 
TESTY PRZESIEWOWE W OTĘPIENIU 
Testy przesiewowe stosowane w otępie-
niu to krótka skala oceny stanu psychicznego 
MINI-MENTAL (MMSE) oraz test rysowa-
nia zegara (CDT, Clock-Drawing Test). Skala 
MMSE (ryc. 1) służy zarówno do oceny wstęp-
nej, jak i do śledzenia dynamiki zmian w cza-
sie oraz oceny potencjalnych efektów terapii. 
Test rysowania zegara (ryc. 2) służy do oceny 
funkcji wzrokowo-przestrzennych zależnych 
od płata czołowego i kory skroniowo-ciemie-
niowej [2, 15].
Wynik testu zależy od wieku, wykształ-
cenia, środowiska, stanu emocjonalnego 
i sprawności zmysłów (wzroku, słuchu) 
osoby badanej. Część ograniczeń można 
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zniwelować, dokonując obliczeń opartych 
na wzorze.
wynik skorygowany = wynik MMSE 
–– [0,471 × (lata nauki – 12) + 0,31 × 
(70 – wiek)] 
W codziennej praktyce można wykorzy-
stywać tabelę Mungas i wsp. (tab. 3). Biorąc 
pod uwagę wiek i liczbę lat nauki, uzyskuje 
się wartość liczbową, którą należy dodać do 
wyniku MMSE. W ten sposób otrzymuje się 
wynik skorygowany MMSE [2, 15].
KRYTERIA OCENY TESTU RYSOWANIA ZEGARA 
10–6 pkt: rysowanie całego zegara jest zasad-
niczo poprawne 
 — 10 pkt: wskazówki na właściwych pozy-
cjach, np. wskazówka godzinowa zbliża 
się do godziny 3 
 — 9 pkt: drobne pomyłki w położeniu wska-
zówek 
 — 8 pkt: wyraźne błędy w położeniu wska-
zówek 
 — 7 pkt: wskazówki zdecydowanie źle poło-
żone 
 — 6 pkt: niewłaściwe użycie wskazówek, 
np. oznaczenie wskazywanego czasu cy-
frowo lub zakreślenie godzin, mimo po-
wtarzania instrukcji 
5–1 pkt: rysowanie tarczy zegara (koła i cyfry) 
jest zaburzone 
 — 5 pkt: grupowanie cyfr po jednej stronie 
zegara lub ich odwracanie 
 — 4 pkt: dalsze zaburzenie sekwencji cyfr; 
zegar traci integralność — brakuje cyfr lub 
są poza tarczą 
 — 3 pkt: tarcza i cyfry nie są ze sobą związa-
ne; brak wskazówek 
 — 2 pkt: rysunek wskazuje, że coś z instruk-
cji zostało zrozumiane, ale bardzo słabo 
przypomina zegar 
 — 1 pkt: próba rysowania zegara nie zostaje 
podjęta albo wyniku nie można zinterpre-
tować 
  
Testy przesiewowe w AD: 
krótka skala oceny stanu 
psychicznego MINI-









0 4 8 12 16 20
60 4 2 0 –1 –3 –5
65 4 3 1 0 –2 –4
70 5 3 1 0 –1 –3
75 6 4 2 0 –1 –3
80 6 5 3 1 0 –2
85 7 5 3 1 0 –1












Różnicowanie przyczyn otępienia stanowi 
ważny element postępowania diagnostycz-
nego. Jego celem jest wykluczenie innych niż 
choroba Alzheimera przyczyn otępienia oraz 
identyfikacja przyczyn zaburzeń funkcji po-
znawczych potencjalnie odwracalnych. Część 
tych ostatnich lekarz rodzinny może wykluczyć 
poprzez wykonanie badań laboratoryjnych 
w kierunku niedokrwistości, chorób tarczycy, 
zaburzeń elektrolitowych, zaburzeń gospodar-
ki węglowodanowej i lipidowej, chorób układu 
moczowego. W przypadkach wątpliwych zasię-
ga konsultacji innych specjalistów.
Badania neuroobrazowe wykonuje się 
w celu wykluczenia potencjalnie odwracal-
nych przyczyn otępienia, które wymagają 
postępowania neurochirurgicznego (np. guz 
mózgu, wodogłowie, krwiaki), oraz oceny 
występowania zmian o charakterze naczynio-
wym. Przydatność neuroobrazowania w dia-
gnostyce różnicowej otępienia jest podawana 
w wątpliwość [12, 16, 18].
Rozpoznanie i leczenie zespołów par-
kinsonowskich, spowodowanych przez różne 
przyczyny, w różnych fazach choroby, jest 
niezbędne. Zaburzenia zwieraczowe i ocena 
objawów deliberacyjnych w przebiegu AD 
mają ogromne znaczenie różnicujące i dia-
gnostyczne. Leczenie zaburzeń równowagi, 
upadków, a w ostatniej fazie diagnoza i tera-
pia mioklonii oraz napadów padaczkowych 
wymagają współpracy z neurologiem [2, 18].
W celu oceny funkcji poznawczych, zabu-
rzeń pamięci i językowych, apraksji, zaburzeń 
wzrokowo-przestrzennych, lokalizacji zmian, 
wykluczenia objawów czynnościowych wska-
zana jest konsultacja neuropsychologiczna [2].
U pacjentów z otępieniem o wczesnym 
początku (przed 65. rż.), szczególnie z obcią-
  
Badania neuroobrazowe 






grupą leków są inhibitory 
acetylocholinesterazy
Rycina 2. Test	rysowania	zegara	(CDT)	(źródło	[17])
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żonym wywiadem rodzinnym w kierunku AD, 
należy rozważyć skierowanie do poradni ge-
netycznej w celu analizy molekularnej genów 
APP, PSEN-1, PSEN-2 [3].
LECZENIE FARMAKOLOGICZNE ZABURZEŃ 
FUNKCJI POZNAWCZYCH
Najszerzej stosowaną grupą leków są inhibi-
tory acetylocholinesterazy. 
Donepezyl [18–22]:
 — Jest pochodną piperydyny oraz inhibito-
rem acetylocholinesterazy, posiada powi-
nowactwo do izoform G2 i G4.
 — Stosowany w otępieniu o nasileniu lekkim 
i umiarkowanym, spowodowanym AD.
 — Postać: tabletki powlekane, tabletki ule-
gające rozpuszczeniu w jamie ustnej.
 — Dawkowanie: 5 mg × 1, po 4 tyg. 10 mg 
× 1.
 — Potwierdzone dane:
•	5–10 mg/d. przynosi niewielką poprawę 
funkcji poznawczych i ogólnego funk-
cjonowania;
•	nie zaobserwowano żadnych korzyści 
u pacjentów z łagodnymi zaburzeniami 
funkcji poznawczych;
•	może spowalniać rozwój choroby 
w krótkim czasie, ale nie po upływie 
36 miesięcy.
Galantamina [18–22]:
 — Inhibitor acetylocholinesterazy oraz allo-
steryczny modulator receptora nikotyno-
wego, izoform G2 i G4. 
 — Stosowany w otępieniu o nasileniu lekkim 
i umiarkowanym, spowodowanym AD.
 — Terapię można rozważyć w przypadku 
pacjentów, którzy nie tolerują donepezilu 
ani rywastygminy.
 — Postać: tabletki, roztwór do wstrzykiwań.
 — Dawkowanie: 2 × 4 mg; po 4 tyg. 2 × 8 mg 
(1 × 16 mg — preparat o przedłużonym 
uwalnianiu); po 8 tyg. 2 × 12 mg.
 — Potwierdzone dane:
•	poprawia funkcje poznawcze i ogólne 
funkcjonowanie pacjenta;
•	niespójne potwierdzone dane dotyczące 
zmian w czynnościach życia codzienne-
go;
•	krótki czas badań ogranicza interpre-
tację stosowania tego leku po upływie 
6 miesięcy.
Riwastygmina [18–22]:
 — Inhibitor acetylocholinesterazy oraz bu-
tyrylocholinesterazy; posiada powinowac-
two do izoformy G1.
 — Stosowana w otępieniu o nasileniu lekkim 
i umiarkowanym, spowodowanym AD.
 — Postać: kapsułki, syrop, postać transder-
malna.
 — Dawkowanie:
•	kapsułki, syrop: 2 × 1,5 mg; co 2 tygo-
dnie o 2 × 1,5 mg, maks. 2 × 6 mg;
•	system transdermalny: 1 × 4,6 mg; po 
miesiącu zwiększenie do maks. dawki 
1 × 9,5 mg.
 — Potwierdzone dane: 
•	wielkość efektu w stosunku do funkcji po-
znawczych nie jest statystycznie istotna;
•	może wpływać korzystnie na czynności 
życia codziennego w okresie do 12 mie-
sięcy.
Do przeciwwskazań w stosowaniu inhibi-
torów cholinoesterazy należą [19, 22]:
 — ciężka choroba wątroby;
 — choroba wrzodowa żołądka, dwunastnicy;
 — zaburzenia drożności przewodu pokar-
mowego;
 — bradykardia;
 — zaburzenia rytmu serca;
 — astma oskrzelowa;
 — obturacyjna choroba płuc;
 — zaburzenia oddawania moczu;
 — padaczka.
Innym lekiem, który znalazł zastosowa-
nie w terapii AD, jest antagonista receptora 
NMDA — memantyna.
Memantyna [18–22]:
 — Antagonista receptora kwasu N-metylo-
-D-asparaginowego (NMDA).
 — Stosowana w otępieniu o nasileniu umiar-
kowanym i ciężkim, spowodowanym AD.
 — Postać: krople; tabletki powlekane.
  
Lekarz POZ poza 
farmakoterapią powinien 
prowadzić edukację 















 — Dawkowanie: 1. tydzień: 5 mg rano; 2. ty-
dzień: 2 × 5 mg; 3. tydzień 10 mg rano i 5 mg 
wieczorem; od 4. tygodnia: 2 × 10 mg.
 — Działania niepożądane: zawroty głowy; 
splątanie; ból głowy; biegunka; wymioty.
 — Potwierdzone dane:
•	dawkowanie 20 mg na dobę pozytywnie 
wpływa na funkcje poznawcze u pacjen-
tów z AD o nasileniu łagodnym, umiar-
kowanym lub ciężkim;
•	poprawa dotycząca nastroju, zachowa-
nia i czynności życia codziennego u pa-
cjentów z AD o nasileniu umiarkowa-
nym do ciężkiego.
Przeciwwskazaniami do stosowania me-
mantyny są padaczka i ciężkie zaburzenia funk-
cji nerek [17, 19]. Szczególną ostrożność należy 
zachować u chorych ze świeżo przebytym zawa-
łem serca, niewyrównaną zastoinową niewydol-
nością krążenia (NYHA II–IV) i w przypadku 
złej kontroli nadciśnienia tętniczego.
Algorytm leczenia pacjenta z AD przed-
stawiono na rycinie 3. 
Lekarz podstawowej opieki zdrowot-
nej (POZ) poza farmakoterapią powinien 
prowadzić edukację pacjentów i ich rodzin 
dotyczącą przebiegu choroby, skierować do 
lokalnych grup wsparcia, omówić kwestie 
medyczno-prawne oraz zastosować leczenie 
niefarmakologiczne. Należy zwrócić uwagę 
opiekunom pacjenta na: ustalenie stałego 
porządku dnia z zaplanowaniem najtrud-
niejszych zadań o tej porze, kiedy chory jest 
w najlepszej formie; upraszczanie czynno-
ści, które proponuje się choremu, tak by były 
one w zasięgu jego możliwości, zapewnienie 
choremu poczucia bezpieczeństwa; nieoka-
zywanie zdenerwowania, złości z powodu 
zachowania chorego; ustalenie, jakie oko-
liczności zewnętrzne prowokują niepokój 
chorego i odpowiednie ich modyfikowanie; 
chory powinien mieć zachowaną swobodę 
przemieszczania się po mieszkaniu w otocze-
niu dobrze mu znanych przedmiotów; należy 
unikać wszelkich odstępstw od codziennej 
rutyny, które mogą prowokować niepokój 
pacjenta. Należy rekomendować pacjentom 
prowadzenie treningu pamięci, odpowied-
nio dobranej terapii zajęciowej, zajęć gim-
nastycznych czy muzykoterapii [2, 21, 23].
Lekarz POZ powinien skierować pacjenta 
do specjalisty w przypadku, gdy [24]:
 — badania podstawowe nie wyjaśnią sta-
nu pacjenta;
 — objawy są nietypowe;
 — istnieją wątpliwości, czy chodzi o otępie-
nie, czy może o inną chorobę;
 — nie jest jasny rodzaj otępienia;
Rycina 3. Algorytm	leczenia	choroby	Alzheimera	(źródło	[21])
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 — nie jest jasne, jaka terapia będzie najbar-
dziej optymalna;
 — wymagana jest dodatkowa opinia;
 — choruje młodszy pacjent (badanie neurop-
sychiatryczne). 
ROKOWANIE W CHOROBIE ALZHEIMERA
Postęp choroby jest nieuchronny. Przyczyny 
śmierci pacjentów z AD to: infekcje (głów-
nie zapalenia płuc), ogólne wyniszczenie, 
zachłyśnięcie, powikłania upadków (złama-
nia), przechłodzenie organizmu (wędrówki, 
ucieczki z domu), odwodnienie. U 1/3 chorych 
nieznana jest przyczyna zgonu inna niż otę-
pienie. U chorych z genotypem ApoE epsilon-
-4-epsilon-4 częściej niż u pozostałych zgon 
następuje z powodu zawału serca lub udaru 
mózgu [16, 18].
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